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Résumé 
L 'éludé! de \a si§;grégat!ori de la rés1starce tolia:re tota1e à L'l race 
18 et à la r'lce 20 !nouvelle race africa:ne) da:is la desce11car.ce 
dia 1 7 croise011?nts réalisés ;;;u P.:'\ra,~ua•/ et e'l France ind'que que 
po:.ir les deu"' r;;;ces /a rèsrstance est dominante et séq'ége comm," 
u1 facteur unique (gène ou h'lKa'.J 
C,;s deu:, fac'.e.Jrs de réSBta:ice r.·011: PL ~tre d•s;01nt3 dans ies 
uo11em,~nts impl:quant la l•gnee S295, résistante au, deu:-, races. Il 
est vralsemb1ab:e c1ue l:3. rés!starce à la race 2C v•ent d:J renforce-
m,n\ de 1a r8s1srar.ce à 1::1 race 18. pacl'add'1tio11 d'un gène m.reur et 
la tor"la\1on Sur nouvea.J ,•nkat ség'égear.t comme .Jn gère ,~niqu,.~. 
MOTS CLÉS · cotornler bacté'1ose oéwm,nisme génétique de la res1s:arce totale. races 18 et 2;} 
Introduction 
Dans diverses régions d'Afrique est apparue aux 
débuts des années 80, une nouvelle race de Xanrlwmo-
nas c.ampestris pv, malvacearum. que l'on peut consi-
dérer comme reprèsentant la race 20, suivant la gamme 
d'hôte différentielle utilisée aux Etats-Unis (6. 7, 12. 
18), 
Cette nouvelJe race est capable de surmonter la résis-
tance foliaire totale à la bactériose de toutes les varié-
tés commerciales de cotonnier Upland du monde entier 
que nous avons iestées, et son développement actuel, 
dans la plupart des pays cotonniers africains, a rendu 
nècessaire la reprise des études sur un problème que 
l'on pensait définitîvement résolu. 
Dès 1985. une rnriété possédant la résistance totale 
à cette race a été trouvée au Tchad !!O. 11): la trans· 
mission de cette résistance à des variétés commercia-
les nécessitait une étude de son déterminisme généti-
que, comparé à celui de la résistance à la raœ 18 qu'il 
nous a semblé nécessaire de reprendre. En effet, les 
remarquablec; tésultats obtenus dans la pratique. avec 
la création de variétès totalement résistantes. ne doi-
vent pas masquer la faiblesse des explications théori-
ques parfois proposées. 
Une contradiction est évidente entre les synthèses réa· 
lîsées (3, 9. 15}, claires, mais simplificatrices, er les 
publications originales dont la lecture donne souvent. 
au contraire. un sentiment de confw:ion; ceci, pour plu-
sieurs raisons : 
- il existe de très grandes différences entre les interpré-
tations des résultats obtenus au Soudan. en Afrique de 
l'Est et en Afrique Centrale: 
- il n'a pas été tenu compte. dans les programmes de 
sélection réalisés en Afrique, des possibilitês de varia-
tion du pathogène, bien que cette possibilité ait été 
soupçonnée ( 15) ou démontrée (2.5): 
- i1 est parfois utilisé des mélanges de races pour les 
inoculations artificielles, ce qui est critiquable. car cela 
entraîne. pour les inoculations ponctuelles en serre. un 
risque de protection croisée. Elle empêche une race nor-
malement virulente de s'exprimer, si elle est associée 
à une ra.ce avifulente induisant une réaction de résis-
tance (19). Pour les inoculations au champ. un mélange 
de races conduit à une répartition inégale de l'inocu-
lum ,•actif, suivant les plants. si dans la population iI 
y a plusieurs gènes majeurs de résistance. Ce dernier 
point n'esi pas gênant si on recherche uniquement la 
résistance totale, mais il peut fausser les résultats si on 
essaîe de quantifier la résistance partielle. pour la sê!ec· 
tion ou pour une analyse du déterminisme généti.que 
( 17). 
Ces trois principaux éléments nous ont incités à ne 
considérer aucun résultat comme acquis et à conduire 
no,;; travaux en tentant de contrô\1:r au mieux les con-
ditions ex.--ternes. Nous avons aussi éliminé l'interpré-
tation personnelle en se limitant à \'observation de la 
résistance totale. 
Matériel et méthodes 
Tous les résultats ont été obtenus après inoculation à 
la ser1ngue, dans les feuHles cotylédonaires de plantu-
les de 8 à 10 jours. d'une suspension dense de bacté· 
ries de race connue. Les cotonniers sont disposés en 
serre ou en milieu contrôlé (salle régulée à 30°C avec 
12 h de jour et l2 h d'obscurité). 
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Deux races sont utilisées, la race 18 et la nouvelle 
race africaine: dans les expérimentations de Montpel-
lier. les deux races sont inoculèes au même plant. cha-
cune d'elles sur une feuille coty{êdonaire dtffèrente. La 
race 18 inoculèe au Paraguay a été isolée sur place, cel-
les utilisées à Montpefüer vienMnt du Burkina Faso. 
L'évaluation est faite sept jours après !'inoculation. 
eUe est du type lltmlt ou defü ; la plante est jugèe comme 
rèifrrn.mte à la race considérée (réaction d'hypersensi-
bilité) ou sensible (présence de taches huileuses). Les 
cas douteux (pas dè réaction d'hypersensibilité et pas 
d,è: développement bactérien) sont rares et font l'objet 
d'unè seconde inoculation. II n'a pas êtê observé de cas 
de développement bacterien à la périphérie de la réac-
tion d'hypersensibilité. 
La résistance à fa race 18 de la variété 171-6 (Para-
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guay) vient du BTK12 (Afrique Centrale) et donc du 
N'Kourala variété ancienne du Mali, elle est classique-
ment attribuée à fü BJ (16}. Celles du Reba P279 
tParaguay). de la lignée SP510 ~( P279 (Paraguay) et 
de la variété Guazuncho (Argentine) sont héritées de 
l'Allen (Nigéria) via le Reba BSO (Afrique Centrale), 
elle a été attribuée aux gènes B9L BrnL (16). Enfin. la 
résistance du cultivai· nord-américain 101-102 B est 
issue du croisement d'un G. barbadem:e Bar 4/16 et 
de I'Empite WR. elle serait due à l'association fü BJ. 
La lignée S295 !PAN 575 X SRI F-1 X J193) a été 
sélectionnée au Tchad. elle est résistante à la race 18 
mais, aussi. à la nouve1le race (101. 
Les variétés T 120-7 (Côte-d'Ivoire). Deltapine 26 et 
41 Œtats-l'nis) sont sensibles à toutes les race,;. 
Résultats 
Paraguay 
Seules existent dans ce pays les: race5 là 18. les varié-
tés anciennement résistantes en Afrique le sont donc 
aussi au Paraguay, comme d'ailleurs sur tout le conti-
nent américain. La race 18. seule, a donc ètè utilis-êe-
dans des ètudes menées en serre non chauffée en 
période relativement fraîche (10-25°C, à l'extèrieur). 
Toutes les Ft étaient totalement résistantes. 
TABLEAU 1 
Résultats des inocufations de bactèrioso (race 18) réalisées sur plantules, en sem, au Paraguay. 
Resuits r;;f frtocnlation of scedllngs with bactcrial bligl1t (strain 18) undc1· glasr bouse in ParaguaJ'• 
Croisements 
1<: 
l7HS A'. DPL ,, .. 41 
Reba P279 ·,( DPL "26 
Reba P279 ,< DPL 41 
tBSt) "< LJ:99-10) X D-PL 26 
L22 ·( DPL 41 
BSü < DPL 41 
Guazundm < rt-6 
EC '2' 
,C2 <:< DPL 411 :-< DPL 41 
d350 <: DPL Hl '< DPL H 
'1i DPL : Deltapine 
C!) BC : back cfOSS 
Gènes ma.j,.mrs 
~ttppos~!; 
B2BJ xo 
B1::.Bt0L x 0 
B'ILB1ûL X 0 
B9LBtil', ''( 0 
Bç!..lJDL ·-,:_ 0 
Bn,Bl•l:.. X 0 
B9LBtOL A'. füfü 
Le tableau 1 donne les résultats des inoculations réa-
lisées en 1984 et 85. Les x2 sont calculés en prenant 
comme hypothèse que la résistance est confürée par un 
gène dominant, donc d'une distribution Jil pour les 
F2 et 1 1 pour les test-crosses. 
Le,; x~. pour 1 degré de liberté (d.d.l.} sont tous 
inférieurs au seuil choisi de P = 0,05. Seuls deux croi-
sements: (BSO X L299-10) X Deîtapine 26 et Reba P279 
Y Deltapine 41 apparaissent moins fiables. 
Dans les deux cas où on dispose de l'analyse du croi-
sement de retour. l'hypothèse monofactorieUe se trouve 
vérifiée d'une manière à peu près certaine. 
Pour les six F2 le X:! d'homogénéité est de 9.29 a.vec 
S d.d.t. il est inférieur au seuil P = 0,05; en fait. un 
seul croisement (BSO )( L299-10} X Deltapine 26 con-
tribue pour 70% à la valeur de ce x2. Un regroupe-
ment des rèsultats est donc possible. ce qui donne 2200 
_Nopibre Réçistants Sensibles 
cte~hlnts 
48.J J67 lF O.tJ O,SO<P<O. 75 
503 J82 1][ 0.19 0.50<P<O. 75 
527 414 !lJ J.J7 0,0S<P<O, LO 
482 J.J.3 1J9 3.53 O,OS<P<O, 10 
199 
ti96 
524 
675 
t2. 7 
153 {6 0.28 O,.:iO<P<0.7.5 
541 155 2.62 O.lO<P<0.20 
.524 0 
349 316 0.71 0,25<P<D.50 
70 57 1,13 O.lS<P<ü.50 
tésistants et 691 sensibles (Xl = 1.8) soit respective-
ment 76.1 et 23.9%. 
Pour les deux croisements de retour, le x2 d'homo-
généité est de 0.6 {O,JO<P<0.50); si 011 regtoupe les 
résultats, on obtient 419 résistants R et 383 sensibles 
S ex~ = 1,5) soit s.:u et 47.8%. 
Par ailleurs, il faut noter que le croisement Guazun-
cho ><. 271-6 ne donne aucun plant sensible, ce qui indi-
que une homologie probable de <B2B.H et de ,,B 9L 
B IùU. 
Montpellier 
Croisements realises et inoculés à Montpellier 
Les plantules F1 sont têsistantes aux deux races. Les 
résultats des F2 et test-crosses sont précis et les x2 
obtenus, toujours avec l'hypothèse d'une résistance 
dominante monofactorielle. sont tous inférieurs à la 
probabilité P = 0,05 retenue (tabl. 2}. 
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TABLEAU~ 
Résultats des inoculations par la baetériose (race 18 et nouvelle race n.r.) des crofaemenr& réalisés 
à Montpellier (salle régulée à 30°C) 
Resulti; of inoculation of cl'Osi;es wirl1 bacterial bllglll (st1·ain 18 and ncw .'ltrain, n.r.} in IHontpelliei· 
(in a wom kept at 30°CJ, 
r2 
S2Q5 ~ Tl 2!)·: 
S215, WH02B 
BC 
tS295:<nlo-~·) < TU(V 
tS2Y5, lOl-lll~BI < 10!-WZB 
1 L) R : résistante 
( 2) S : ,.;nsible 
G~ne-- majeurs Nombré 
suppo~és de pJang 
l01. 
H)4 
Les remarques suivantes peuvent être faites:: 
1- le caractère monogénique de la résistance à la race 
t8 se confirme; 
2- la résistance de 5295 à l.1 nouvelle race serait éga-
lement dominante et monogénique; 
3- on ne trouve que des phénotypes parentaux et pas 
de recombinants, en patikulkr on u·a trom1ê aucun 
plant résistant à la nouvelle race, sensibli.: à la race 18 
dans les croisements S295 (RR') X T 120-7 /SS') et 
(S295 X. T 120-7) x: T 120-7. Les facteurs détermi-
nant ces deux résistances sont donc rrès fortement liés. 
,n 
R.n.r. 
R.r.lS 
130 
54 
6-1 
,21 
S.n.r. 
R.r.18 
ù 
24 
45 
IJÛ 
Kn.r. 
S.r. l8 
0 
0 
0 
S.n.r. 
S.r.l8 
~s 
/) 
45.S 
ProbJbilite, 
0.32 ù.Sû<P<ü. ~5 
O.Jl O.Sù<P<O. 75 
O.S2 O.JIJ<P<0.-50 
0.04 ü, 75<P<OJ11) 
Croisement,; téafüés au Para.gua.y er inoculés à 
Montpellier 
Pour des raisons évidentes de sécurité. les plantules 
des croisements réalisés au Paraguay ont été inoculées 
à Montpellier. 
Pour le croisement résistant aux deux races par sen-
sible aux deux races (S295 X. Deltapine 41} les résul-
ta1s sont conformes à ceux obtenus à partir des croise-
ments r~alisés à Mompellier. La résistance aux deux 
race-; ségrège comme si elle était monofactorieUe. on 
ne retrouve pas de re~ombinants. les deux ):1 sont 
inférieurs au seuil P = 0,05 (tab!. JJ, 
TABLEAU J 
Résultats des inoculaiîons par la hactériose trace 18 et nouvelle race n.r. \ des croisements réalisés 
au Paraguay isalle régulée à 30°C) 
Results of fnocp/a;rion of croaaes witl1 baeterfal bllglu (strain l8 and new 11trnln, n.r.! ln P1U11gu11y (ln a 
room kcpt at 30"'CJ. 
Crûlsemellts G<lnes majeurs Nombre 
s!lppmés ,fa pbnt:; 
f'2 
Sl<:1S < Ddt,ipine ../1 X < 0 16".' 
S2'}5 ,· Rd,;1 P2'•1 X '< 8GL8\1)[, !;)5 
TC 
iS2':l5 , DPLHJ '· DPU1 ejJ 
tS2% :, Pr<Jt , DPLH 50 
Les résultats sont moins bons pour la F2 du croise, 
tnent résistant aux deux races X résistant à la race l8 
(S295 X P279). on a dans ce cas un excédent très net 
de plants sensibles à la race 20; ce résultat s'accorde, 
tait avec l'hypothèse de deux gènes lié,-, mais les résul-
tats du croisement de la F1 avec le récessif complet 
Deltapine 41 ne confirment pas cette hypothèse. Dans 
R.n.r. 
R.d8 
130 
[.[! 
24 
.:!J 
S.n.r. R..n.L S.n.r. y; Prob1bUitc, R.t.13 S.r.18 S.r,l8 
0 () r V.8 ù.30<P<0.50 
1,J ù () 3.~ O.ûS<P<0.10 
0 ü 1() 0.58 O.Jû<P<0.50 
r 0 IJ ;),J4 0.50<P<û.-5 
ce dernier croisemènt on nè retrouve pas non plus de 
recombinants (sensibles à la raœ 18. résistants à la nou· 
velte raœl. 
Le tableau . f donne lès résultat des huit croisements 
inoculés à Montpellier. en séparant la résistance à la 
race 18 et la résistance à la race 20. 
TABLEAU 4 
Regl.'oupements (tableaux 3 et 4) des plants ré:ststants et sensibles aux races 18 et 20 !nouvelle raceJ. 
Grouping (Tables 3 and 4) of seedllngs res(stllllt und sensltb'e to stJ.m11s 18 nnd 20 (new stminl. 
Croisem~nts Nümbre Rè,istants 5ènstbb Rèsi,tant, Sensible~ ~(! Frob,,bilit~, de plants race l8 n~e 18 fl~~ ]!) ra.:e l!l 
Fl (4 crni,emen!s) 578 42D l -~ :i_ 0.51 û,JO<P<0 . .50 
BC (4 croisements) 316 lo5 151 ü.60 O.JO<P<ü.50 
F.2 (2 cmisements1 2()') 204 65 0.0>J ü.Jû<P<0.~5 
BC 12 croisemellts) 1-12 -3 64 [ ,4(} O.JO<P<O.Jù 
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Le x2 d'homogénéité pour !es: F" des: croisements 
résistants race 20 X sensibles race 20 es:t égal à 2,97 
(0,30<P<0,50 pour 3 d.d.1.) : pour les Fi des croise· 
ments résistants race 18 X sensible:; race 18, il est de 
0,98 (0.JO<P<0,50 pour 1 d.d.l.} : pom· le.s tes:t-
crosses correspondants, les deux xz d'homogénéité 
Cot, Fib. Trop., 1988, vol. XLIII. fasc. 3 
sont de 1,23 t0,70<P<0.80 pour J d.d.l.} et de 0,015 
(0,80<P<0.90 pour 1 d.d.l.} . 
Ces regroupements confirment que l'hypothèse d'un 
dêterminisme monofactoriel est la plus probable pour 
expliquer la résistance à chacune des deux races. 
Discussion 
Des résultats des inoculations des croisements réali-
sés au Paraguay et à Montpefüer, il est 1·aisonnable de 
conclure que la résistance foiiaire totale à la race 18 
provenant de !'Allen et du N'Koura!a sont identiques 
et d'origine monofactotieUe, Ceci explique que la race 
apparue récemment ait pu surmonter à la fois ces deux 
résistances. 
Les croisements où intervient la variété nord-
américaine de rêferences 101-102B indiquent que, Ià 
aussi, on est en présence d'une résistance rnonofacto-
rielle. homologue des deux précédentes. 
Ces résultats ne sont pas en accord avec les études 
réalisées au Soudan et en Afrique Centrale (16). mais, 
comme cela a déjà été indiqué dans l'introduction, on 
peut légitimement avoir des doutes sur certains résul-
tats, cal' il est vraisemblable qu'il existait déjà des races 
possédant une gamme de virulence impottante. BRIN-
KERHOFF (2) en particulier, a mis en évidence, dès 
1958, une race ougandai.se vil'uiente sur tous les gènes 
majeurs testés (qui correspondrait à la race 18 actuelle). 
L'existence de races différentes a ainsi pu. fausser le 
rêsultat des analyses des ségrégations. 
Les résultats obtenus au Soudan n'ont d'ailleurs pas 
été confirmés, à ia même époque, en Afrique de l'Est. 
En outre. \e déterminisme monogénique de la résistance 
de la variété W296 (issue de I' AHen) a déjà été suggéré 
par INNES: en 1965 (13). c'est aussi la conclusion des 
résultats récents obtenus pai- WALLACE et EL-ZIK (20} 
au Texas pour la résistance de S295 à \a race 18. Pour 
la variété Im 216 (dérh'i:e de 101-102B). BRINKERHOFP 
et VBRHALEN (4) supposent également un détermi-
nisme monogénique pour 1a résistance totale mais envi-
sagent la présence d'un second gène donnant seulement 
une résistance partielle. ce qui n'a pas été étudié ici 
où seulement la résistance totak a étê considérée. II 
est en effet certain, qu'à côté de ce gène majeur domi-
nant. existent des gènes mineurs donnant une résistance 
partielle très variable. Cette variabilité est facile à met-
tre en évidence avec la nouvelle race capable de sur-
monter la résistance totale à la race 18, certaines varié-
tés {BJA592. SR1F4. variétés Tamcot) conset1tent une 
résistance partielle assez bonne. d'autres: (J193, 
101-102R) sont plus sensibles. 
En ce qui concerne la résistance à la nouvelle race 
trouvée dans Ia lignée S295, les rèsultats des quatre 
croisements réalisés vont tous dans le même sens et 
laconclusion est identique. Tout ,;;e passe comme si la 
résistance à la nouvelle race ~égrégeait comme le fac-
teur de résistance à la race L8. soit qu'it s'agisse de deux 
gènes majeurs très fortement liés. soit qu'un gène 
mineur, également fortement !iê au gène de résistance 
à la race 18. ait modifié et intensifié le comportement 
de ce dernier. 
La seconde hypothèse semble plus probable. pour 
diverses raisons: 
- il n'a pas êtè observé de recombinants ·<Sensible à 
la race t8, résistant à la nouvelle race,,. mais on peut 
objecter que le nombre de pfants étudiés est insuffisant 
pour obtenir des recombinants si la liaison est très forte: 
- aucun des parents de S295 ne possède de rêsistance 
totale à la nouvelle race. c'est donc bien une réorgani-
sation gènétique • et non pas une simple transmission 
de caractère - qui. est à l'origine de la résistance à cette 
nouvelle race; 
- à l'appui de cette hypothèse, il faut mentionner éga-
lement les travaux d'ARNOLD et BROWN (1). Ces der-
niers n'ont pas retrouvé. en Afrique de l'Est. les sêgrè-
gations simples décrites au Soudan et en Afrique Cen-
trale; Us considèrent la bactériose comme résultant de 
l'interaction de \' environnement et de deux mécanis-
mes génétiques polygéniques: l'un déterminant la viru-
lence du pathogène et l'autre la résistance de l'hôte. 
Pour ces auteuts, ce serait la pression de sélection exer-
cée sur le cotonnier qui permettrait l'accumulation de 
gènes mineurs pouvant. dans certains cas, former des 
Hnkats et ségréger comme des gènes individualisés. 
INNES. BROViN et WALKER (14) ont repris cette hypo-
thèse et pour ta variété 101-10:!B parlent de la créa-
tion d'un ,(Supergène,, conférant la rèsistance totale à 
la race 18. II est, en effet, à noter que la variêtê 
101-102B vient du croisement de deux variétés possé-
dant seulement une résistance partielle : BAR 4 /16 ( G. 
barbadensS}. avec théoriquement B2B3 et Empire WR 
(G, hirsutum}, avec un complexe de gènes mineurs. 
Il est donc vtaisemblab!e qu'il existe un ou de'> sites 
ptivilêgiès où s'opèrent des réorganisations génétiques 
conduisant à. la résistance totale. En l'état actuel de nos 
connaissances, c'est l'explication la plus pausible et la 
plus simple de la rës:istance de S295 à toutes le'l races 
actue11ement connues de Xantlwmonas campestris pv. 
malvaceantm. 
Conclusion 
L'intérêt de ces résultats: réside dans l'application 
pratique que l'on peut en fatre. Les résultats montrent 
que si on utilise la lignée S295 comme source de résis-
tance totale à la nouvelle race. la résistance est domi-
nante et se transmet comme si eUe êtait monogènique. 
En sélection généalogique, on peut donc obtenir des 
lignées homozygotes: pour cette résistance dès Ia FJ. Si 
on réalise des croisements de retour dès la F1, en éli-
minant les: 50% de plants sensib\es à chaque génêra-
tio11, il est pos'iible d'introduire cette résistance dans 
une variété commerciale en quatre ou cinq ans. 
En outre, l'existence d'une forte liaison entre le'> 
résistances aùx races 1 à 18 et à la nouve11e race. si on 
travaiHe avec S295. permet de ne réaliser qu'une seule 
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inoculation avec la nouvelle race et non plus deux t avec 
la race 18, puis avec la nouvelle race}, comme cela avait 
été préconisé auparavant (8), Le travail dl! sélection est 
donc simple et devtait aboutir tapidement à la créa-
tion de nouvelles variétés commerciales totalement 
résistantes à l'ensemble des races actuellement connues. 
Le problème posé reste cependant celui de ,,\'espê-
tance de vie,, de cette nouvelle résistance. Si elle düit 
se révéler aussi longue que œ\le qui a prévalu pour la 
race 18 (seulement surmontée sur le continent africain). 
l'opération est rentable: si elle est surmontée dans un 
proche avenir. ce sera un échec. 
On ne possède malheureusement pas la réponse à 
cette question et ou ne peut qu'encourager les sélec-
tionneurs qui ont débuté une sélection de type recur-
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rent à poursuivre leur effort, au moins pour deux rai-
sons: 
- si cette résistance est rapidement surmontée. peut 
être faudra-t-il renoncer à obtenir la résistance totale 
et cultiver des variétés possédant seulement une résis-
tance partielle. la plus élevée possible ? La sélection 
récurrente est le mei11eur moyen d'y parvenir. 
- La sélection récurrente favorise l'accumulation de 
gènes mineurs. pouvant conduire à la formation de nou-
veaux linkats se comportant comme des •Îgènes) 
majeurs. si la théorie exposée précédemment est exacte. 
A l'appui de cette dernière. on peut remarquer que ce 
n'est peut-être pas un hasard si la lignée S295 a été trou-
vée au Tchad où la sélection récurrente est pratiquée 
depuis fort longtemps. 
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Inirodnction 
A new strain of Xantlwmonas campestris pv. 
malrncearum appeared in difforent regions of Africa 
in the earlv 1980s: it eau be consideted to be strain 20 
according'to the rang~ of differential hosts used in the 
United States 16, 7, 12. 18). 
This new strain can overcome the total leaf immunity 
to bacterial blight of all the commercial varieties of 
Upland cotton from ail over the wotld that we tested, 
and has macle it necessary to investigate once again a 
problem whkh was considered as having been finally 
solved. 
A cultivar which possessed total resistance to this 
strain was found in Chad in 1935 ( 10. 1 ll: transmission 
of œsistance to commercial cu!fo,ars œq uired study of 
its genetic inheritance compared to that of resistance 
to strain 18 which we considered it necessarv to re-
ex:amine. lndeed, the remarkab[0 results obtained in 
practice. with the creation of totally resis:tant cultivars, 
should not mask the weakness of the theoretl.cal 
explanations that are sometimes proposed. 
There is an obvious contradiction bet\:reen the clear 
but ,;implified syntheses (3, 9, 151 and the original 
publications which often lead to a feeling of confusion 
for several reasons: 
- thete are very gœat differences between interpreta-
tions of the re<;ults obtained in the Sudan, East Africa 
and Central Africa: 
- the breeding programmes carried out in Africa have 
not taken into account the possibility of variation of 
the pathogen, although this has been suspected (15) or 
demonsttated (2.5}; 
- mixes of strain s are sometimes used for artificial 
inoculations. This can be criticized since it cardes a 
l'isk of crossed protection in cases of inoculation in the 
greenhouse on a specific point of the plant. This: 
prevents a normaUy virulent strain from expressing 
itself if it is associated with an avirulent strain which 
induces: a resistant reaction (19). Mixed strain field 
inoculations lead to irregular distribution of ,1actiYe1 
inoculum according to the plants if there are several 
major resistance genes in the population. The latter 
point is nota problem if only total resistance is sought, 
but it can falsify results in the case of quantification 
of partial resistance for breeding or for analysis of 
genetic determinison (1 7). 
These three main factors led us to not comidering 
any result as definitive and to carry out our investigation 
with maximum control of extemal conditions. We also 
eliminated persona\ interpretation by keeping to 
ob<;ervation of total resistance. 
Material a11d metbods 
Ali tesults were obtained after e;yringe inoculation of 
cotyledon leaves of 8 to 10 days old seedli11gs with a 
dense suspension of bacteria of a known strain. The 
corton plants were kept in a greenhouse or in a 
controlled environment (room whh air temperature set 
at JO-)C wiih 12 h Iight and l2 h darkness). 
Race 18 and the new African strain were used. In 
the experiments carried out in Ylontpetlier. both strains 
,vere inoculated in the same plant. each in a different 
cotyledon. Race 18 inoculated in Paraguay had been 
isolated in situ whereas the strains used in Montpellier 
were from Burkina Faso. 
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Evaluation was carried out seven davs after inocula· 
tion and was otthe ,ilüt or miss,, type; plants were con· 
sideted to be reshtant (hypersensitivhy œaction) or sen-
sitive (greasy patchesl to the straln in question, Doubt-
ful cases (no hypersensitivity reactfon and no bacterial 
growth) were rare and were subjected to a second ino· 
culatio11, No bacterial devdopment was observed 
around the periphery of the hypersensitivity reaction. 
Resistanœ of cultivar 271-6 (Paragu.ay) to strain 18 
cornes from BTKt2 (Central Africa) and hence from 
N'Kourala, an old Mali variety. It is classically attri· 
buted to B2BJ ( l6}. The resistance of Reba P279 ( Para-
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guay). oi' the SPSlO X P279 line (Paraguay) and of the 
variety Guazuncho tArgentine) was inherited from 
AJJen { Nigeria) via Reba BSO (Centtal Africa) and has 
been attributed to the genes B9L and B10L (16). Finally. 
resistance of the North Arnerican cultivar 101-l02 B 
is Crom the crossing of G. barbadense Bat 4. 16 with 
Empire WR and is attrtbuted to the assocition of B2BJ. 
Une S295 tPAN 575 ,.;. SR1 F4 X Jl9.3) was bred 
in Chad: it is resisrant to strain 18 and also to the new 
strain ( LO). 
Cultivars T 120-7 ( Côte-d'Ivoire). Deltapine 26 and 
4 l ( United States) are sensitive to ail strains. 
Results 
Paraguay 
Only strains 1 to 18 exist in Paraguay and the varie· 
ties which were resisrnnt in Africa are also resistant here 
as in the rest of America. Thus only strain l8 was used 
in the studies carried out in an unheated greenhouse 
during a comparatively cool period (outdoor tempera-
ture 10-25°C). 
All Fi generations were totally resistam. 
Table 1 shows the results of inoculation carried out 
in 1984 and 1985. :'\) were calculated assuming that 
resistance was determined by a dominant gene. rhus 
dis:tributed J il for the F2 and l / 1 for the test crosses. 
With 1 degtee of freedom. x~ were al! below the 
chosen thteshold of P 0.05. Only the two crosses ( B50 
X L299· 10) >< Ddtapine 26 and Reba PF9 x Delta· 
pine 41 seemed tess i:eliable. 
The single factor hypothesis was almost certainly \'ett-
fied in the two cases where analvsis of back crosses was 
available. ' 
Homogendty :O for the six F2 was 9.29 with S 
degrees of freedom it is belmv the P 0.05 threshold; 
in fact a single cross (BSO >< L299-10} '< Deltapine 
26 accounted for 700-:i of the value üf this ~C, lt was 
therefore possible to group the results: this gave 2200 
resistant and 691 sensitive seedlings ( :'O = L8J, i.e, 
76. l and 23.90::i respectively. 
The X2 of homogeneit-y of the two back crosses was 
0.6 W.30 <P<0.50); grouping the results gave 419 
resistani (R} and J83 sens:itîve tS) plants ( :(2 l.SJ. i.e. 
52.2 and 47.8'}:'n. 
It should also be noted that the Guazuncho :X. 271-ti 
c1·oss did not give any sensitive plants. thus indicating 
probable homology of .,B::!BJ,> and ,iB9LBtûL•,, 
Montpellier 
Crosses carried out a11d fnocula.red in J\,fontpe/lfer 
Ft seedlîngc; were œsistant to the two s:trains:. 
Results of F2 and test-crosses were precise and the \'.~ 
obtained, still using the hypothes:is of dominant single 
factor resistance, were all lower than the probability 
P = 0.05 chosen (Table 2). The following remarks can 
be made: 
1- monogenic resistance of strain 18 was confirmed: 
2- resistance o( S295 to the new strain is probably also 
dominant and monogenic: 
J- only parental phenotypes were found with no tecom-
binations. In particular. no plants resistant to the new 
strain and sensitive to strain 18 were found in crosses 
S295 (RR', >< T 120-7 (SS') and (5295 X T 120-7) .,, 
T 120-7. The determinant factors of these two resis-
tances are thus very close\y connected. 
Crosses cartied out in Paraguay and inoculated in 
Mompelffor 
For obvious reasons of security. seedlingc; from cros-
ses carried out in Paraguay were inoculated in 
Montpellier. 
The results of crossing resistant to both strains with 
sensitive to both strains ( S295 /. Deltapine .. a} were 
in conformity with those obtained from croo;ses carried 
out in Montpellier. 
Resistance to the hvo strainc; was segregated as if it 
were a single factor, no recombinations were found; 
the two .'(2 were below the P 0.05 threshold (Table 3). 
The results were not as good for F2 of the cross resis-
tant to the rwo strains x resistant to strain 18 ( S295 '< 
P 279 i. There was a distinct majorizy of plants sensi-
tive to strain 20. Tiüs result wûuld appear to agree with 
rhe hyporhesls of two llnked genes, but the results of 
the crossing of FI with the bottom recessive Deltapine 
.+1 do not confi.rm this hypothesis. There ,vere no 
recombinations in the latter cross either ( sensitive to 
strain 18. resistant to the new strain J. 
Table -l show.; the results for the eight crosses ino· 
culated in Montpellier with separation of resistance to 
strain 18 and to strain 20. 
The .\? of homogeneity of Pl of cro,;ses of plants 
resistant to strain 20 x: plants sensitive to strain ::W was 
2.97 tO.JO<P<0.50 with 3 degrees: of freedom): it was 
O. 98 for the resistant to strain 18 x ~emittve to strain 
1B crosses 10.JO<P<0.50 with 1 degree of freedom): 
the two :-(2 of homogeneity for the corresponding test-
crosses were 1.23 (0. 70<P<0.80 with 3 degreeo:; of free-
doml and 0.025 iO.SO<P<0.90 with 1 degree of 
freedom). 
These groupings confirm that the hypothesis of sin-
gle factor determinism is the rnost likely to account for 
resis:tanœ to each of the two strains. 
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Discussion 
The results of inoculation of crosses carried out in 
Paraguay and in Montpellier show that it is reas:ona-
ble to conclude that total [13af œsistance to strai.:11 18 
of Allen and N'Kourafa are identical and have a single 
factor cause. This explains why the reœnt strain was 
able to overcome both re.sistances. 
Crosses involving the No1ih American variety 
101-102B showed that resistance w·as also single factor 
and homologous with the two precediug cases. 
These resnlts do not agree with studies cartied out 
in the Sudan and. in Central A.frica (16) but, as was 
mentioned in the introduction. there eau be legtümate 
doubt of certain results since it is probable that strains 
with a considetable range o-1' vitulenœ a!ready existed. 
BR!NKERHOPF (2) in particular showed. in 1958 that 
there was a Uganda strain. whkh '.vas virulent for an 
the major genes ü,sted (this ,vouid correspond to the 
present <;train 18). The existence of diffetent sttains may 
thus have întetfeœd. with the result of analysis of 
segregation. 
At the time. the resutts in the Sudan were not con-
firmed in East Africa. In addition. monogenic deter-
minism of the re<;istance of cultivar W296 ( descendant 
of Allen} wa.s suggested by INNES in 1965 (13). This was 
also the conclusion of the recent results obtained by 
W ALlACE and EL-Zm: (20) in Texas for the œsistance 
of S295 to straiu 18. BRINIŒRHOff and VERHALEN (4) 
also s:upposed tltat deterrninism was monogenic for ove-
rall resistance in the variety Im 216 (derived from 
101-102B), but envisaged the ptesence of a second gene 
giving only partial œsistance which was not studied heœ 
where only total resrstance was constdered. Indeed. it 
is cetiain that in addition to this dominant major gene 
theœ are minot gcmes which give very variable partial 
resistance. This variabUity fa easily shown with the new 
strai11 capable of overcoming the overall resistance of 
s:train 18. Sorne vadeties (BJA 592, SR1F4. Tamcot 
varietiesl consetve faidy high patiial tesistance vd1e-
œas othets (J193. 101-102B) are moœ sensitive. 
With regard to the resistance of line S29S to the new 
strain. the œsults of four crosses are similar and lead 
to the same conclusion. It is as if resistance to the new 
strain were segregated as a factor of resistance to strain 
18 wifü two very closely connected major genes or with 
a mhmr gene atso strongly linked \Vith the gene resis-
tant to strain 18 which modifies: and intensifies the 
behaviour cf the latter gene. 
The second hypothesis appears to be more ptobable 
for various reasons: 
- no recombinatiom ,1sensitive to strain 18 and resis-
tant to the new straîn·> have been observed, but i.t can 
be objected that tao 5mall a number of plants was stu-
died to obtain recombinations if the linkage is very 
strong: 
- none of the parents of S295 possess total resistance 
to the new strain; hence genetic teorganisation and not 
simple transmission of a character is the base of resis-
tance to the lle\V sttain; 
- the work of ARNOLD and BROWN (l) shouid a]<;o be 
mentioned in support of this hypothesis. These authors 
did not obserœ in East Afdca the simple segregations 
desctibed in the Sudan and Central Africa; they con-
sideted bacterial blight to be the result of interactions: 
between the envitonment and two polygenic genetic 
mechanisms, one determining the virulence of the 
pathogen and the other determining the resistance of 
the host. They weœ of the opinion that the pressure 
of selection on the cotton plant would allow {the accu-
mulation of polygenes at several loci into a complex: 
which under ce1iain conditions segregates in Mende-
\ian fashiom (B). lNNES. BROWN and WALIŒR (14) 
took up tltis hypotheûs and spoke in terms of the crea-
tion of a ,Œupergene,: giving cultivar 101-102B total 
resistance to strain 18. It should indeed be noted that 
101-102B descends from a cross between two varieites 
which only possess pa1tial tesistance: BAR 4i16 (G. 
bal'badense). theoreticaliy possessing B.?BJ and Empire 
WR (G. hfrsutum} with a complex: of minot genes. 
It is therefore probable that thete are one or several 
special areas in which genetic reorganisation Ieads to 
total resistance. In the present state of knowledge. this 
is the simplest and most plausible e1rplanation for the 
resistance of S295 to all the strains known today of X an-
thomonas campestris pv. mafracearum. 
Co11clusio11 
The inteœst of these resuits lies in tllek possible prac-
tical application. They show that if iine S295 is used 
as a c;ource of total œsistance to the new strain this resis:-
tance is dominant and ts inhetited as if it were mono-
genîc. It is therefore possible wit11 genealogicaI selec-
tion to obtain homozygotic Unes for this resistance from 
generation FJ onwards. If back-crosses are carried out 
from FI onwards with eiimination of the 50'fo sensi-
tive plants in each generation, it is possible to intro-
duce the resistance in a commercial cultivar in four or 
i'ive years. 
In addition. the strong connection benveen resistance 
to strains 1 to 18 and to the new strain (if work is car-
ried out using S295), makes it possible to use only one 
inoculation and not two (with strain 18 and then the 
new race) as previously recommended (8). Selection 
work is therefore simple and should rapidly lead to the 
creation of new commercial varieties which are totally 
resistant to an the strains lmown today. 
Thete remains nevertheless the problem of the dife 
expectancy•) of this new resistance. The operation will 
be profitable if this is as long as that of resistance to 
strain 18 ( onlv overcome in Africa); if it is overcome 
rapidly it \vill be a faUure. 
U nfo1tunately, we have no reply to this question and 
we can only encourage breeders who have started recur-
rent selection to continue their efforts for at least two 
reasons: 
- If the resistance is rapidly overcome, might it not be 
desirable to give up trytng to obtain total resistance and 
cuitivate varieties with as high a partial resistance as 
possible ? Recurrent selection iç the best wayto achieve 
this. 
- If the theorv described above is: correct, recurrent 
selection enco~rages the accumulation of minor genes 
which can \ead to the forming of new linkages which 
behave like ,,major~ genes. It is pointed out in support 
of this that it is not an accident if line S295 was found 
in Chad where recurrent selectlon bas been carried out 
for a very long time. 
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Resmneu 
El estud10 de la segregac,ôn de L:1. înm.Jri,ja,:i a la ra:a 1:3 / a 
19. raza 20 (nueva ra.:a a/ricanai en la desce11,jenc1:1. d,3 1ï 
cruzarriento.,, llevad,}s 3. cabo en Pa•aq1H\ v en Francia ,ndi,::a q,Je 
para am bas ra.:as la res1stenc1a 0·, d,Jniinanre 'i ,;egrega. com,:; 'Jn 
factor ur11co. 
EstJs :Jos fa,:t,)res je resB!e'lcia no han pod1do ser desuridos 
o;;r les ,:ru:.:1f'11er1ç; que irnpli,;.:l.r la descenc,3nc1a S295. re,,istente 
3 ;imbas r a:a;. Es probatèle ,:;1.6 la •esistenc1 :1 a !a ra:a 20 prccede 
del fortalec m1ert;) de la res1s:encia. a la ra:a • a ccn la adiciôn ::ie 
un ,;;e,1e m.~r<)f ,· la f.xrnaciôn de ur nuevo grupo de ,:iene qua 
'.;egrfr~a c1:,""1~1 un iJene Ur·ico 
